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Проаналiзовано вплив iмунокоректора 
Ронколейкiну (0,01 мг/кг) на показни-

ки постгiпоксичних змiн тканини мозку при 
експериментальному iшемiчному iнсультi 
(функцiональну активнiсть мiтохондрiй, стан 
вуглеводно-енергетичного обмiну, активнiсть 
системи оксиду азоту, вираженiсть вiльноради-
кального пошкодження, стан факторiв регуля-
цiї нейроапоптозу) системним методом коре-
ляцiйних структур. Доведено, що застосування 
Ронколейкiну викликає кардинальну перебу-
дову як функцiональних властивостей, так i ар-
хiтектонiки патологiчної функцiональної сис-
теми органiзму в умовах iшемiчного iнсульту 
та переорiєнтування її на формування адекват-
них адаптацiйних реакцiй та вiдновлення пору-
шеного гомеостазу органiзму тварин. 

Ключовi слова: IL-2, Ронколейкiн, експерименталь-
ний iшемiчний iнсульт. 

Вступ
Гiпоксiя є важливим етiологiчним та/або па-

тогенетичним фактором формування багатьох 
патологiчних станiв та хвороб. У сучасних умо-
вах постiйно зростає розповсюдженiсть iшемiч-
них уражень серця (iнфаркти мiокарду — IМ) та 
мозку (iшемiчнi iнсульти — IшI), якi потребують 
термiнового спецiалiзованого лiкування в стацiо-
нарi та подальшої реабiлiтацiї, призводять до дов-
гострокової тимчасової непрацездатностi з висо-
ким рiвнем iнвалiдизацiї. При цьому в структурi 
загальної летальностi у свiтi рiвень смертностi вiд 
IМ та IшI займає перше та друге мiсця [1, 2].

Важливе мiсце у формуваннi патофiзiологiч-
них змiн, що запускаються гострою iшемiєю моз-

ку, займають рiзноманiтнi ланки патогенетич-
ного постгiпоксичного каскаду, пов’язанi мiж 
собою та детермiнованi в часi. В осередку гiпок-
сiї/iшемiї активуються клiтини ендотелiю, лей-
коцити, макрофаги, якi продукують цитокiни, 
у першу чергу iнтерлейкiни (IL). Формується 
«цитокiнова мережа» — саморегулююча систе-
ма, яка визначає ступiнь вираженостi запальної 
реакцiї, пролiферацiю та апоптоз клiтин, умови 
для негайної або вiдстроченої загибелi клiтин 
навколо зони первинної iшемiї/гiпоксiї i обсяг 
постгiпоксичних ускладнень [3, 4]. 

Iнтерлейкiн-2 (IL-2) при iшемiї/гiпоксiї бере 
участь у формуваннi швидкої iмунної вiдповiдi 
органiзму (iндукує пролiферацiю В-лiмфоцитiв, 
активує цитотоксичнi Т-лiмфоцити, стимулює 
природнi кiлери та iнше) та «цитокiнового кас-
каду» шляхом стимулювання синтезу i секрецiї 
ряду iнших цитокiнiв — IL-4, IL-6, гамма-iнтер-
ферону, колонiйстимулюючих факторiв (CSFs), 
факторiв росту пухлин (THFs) [5, 6]. У клiнiч-
нiй практицi рекомбiнантний IL-2 (Ронколей-
кiн) використовується для корекцiї вторинної 
iмунної недостатностi — у комплекснiй терапiї 
сепсису рiзної етiологiї та iнших гнiйно-запаль-
них захворювань, тяжких бактерiальних iнфек-
цiй та онкологiчних процесiв [7, 8]. 

Метою дослiдження було вивчення ефек-
тивностi використання iмунокоректора Рон-
колейкiну в якостi патогенетичного антигiпок-
санту при постгiпоксичних станах.

Матерiали та методи 
дослiдження

Дослiдження проводили на бiлих нелiнiй-
них щурах масою 180-200 г. Iшемiчний iн-
сульт викликали незворотною двосторонньої 
оклюзiєю загальних сонних артерiй — пiд ета-
мiнал-натрiєвим наркозом (40 мг/кг) за допо-
могою хiрургiчного доступу видiляли загальнi 
соннi артерiї, пiдводили пiд них шовковi лiга-



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

102 Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2012, том 7, №4

тури i перев’язували. Тварини були розподi-
ленi на три групи по 10 щурiв. 1 група — удава-
но оперованi тварини (УО); 2 група — тварини 
з IшI (контрольна група); 3 група — тварини 
з IшI, яким вводили Ронколейкiн у дозi 0,01  
мг/кг внутрiшньом’язово вiдразу пiсля виходу 
тварин з наркозу i надалi 1 раз на добу протя-
гом 18 днiв. Пiсля закiнчення гострого перiоду 
iшемiї (4 днi) i фази вiдновлення (18 днiв) тва-
рин виводили з експерименту пiд етамiнал-на-
трiєвим наркозом шляхом декапiтацiї. У гомо-
генатi мозку бiохiмiчними методами оцiнювали 
функцiональну активнiсть мiтохондрiй (за вiд-
криттям мiтохондрiальної пори та змiнами 
мембранного потенцiалу заряду мiтохондрiй); 
вмiст аденiлових нуклеотидiв (АТФ, АДФ, 
АМФ) та показники лактат-ацидозу (лактат, 
пiруват, малат); активнiсть системи оксиду азо-
ту (NO-синтаза, вмiст нiтратiв i L-аргiнiну); 
вираженiсть вiльнорадикального пошкоджен-
ня (стан перекисного окислення лiпiдiв — за 
вмiстом ДК, ТК i МДА; маркери окислюваль-
ної модифiкацiї бiлка — альдегiдфенiлгiдразо-
ни (АФГ) та карбоксилфенiлгiдразони (КФГ); 
антиоксидантний захист — за активнiстю СОД, 
каталази, глутатiонпероксидази). У серiї мор-
фологiчних дослiджень готували серiйнi фрон-
тальнi п’ятимiкроннi гiстологiчнi зрiзи в об-
ластi СА1 зони гiппокампу та визначали стан 
факторiв регуляцiї нейроапоптозу — щiльнiсть 
i площу нейронiв, глiальних клiтин, апоптотич-
них та деструктивно змiнених нейронiв та кон-
центрацiю в них РНК, клiтинний склад в областi 
IV-V слоїв кори; методом непрямої iмунофлу-
оресценцiї виявляли експресiю c-fos та Bcl-2-
бiлка. Також вивчали показники психофiзiоло-
гiчного стану щурiв: неврологiчний дефiцит (за 
шкалою stroke-index C.P.McGrow), показни-
ки орiєнтовно-дослiдних iнстинктiв в умовах 
«вiдкритого поля» та вплив препаратiв на ВНД 
на моделi однократного навчання — умовного 
рефлексу пасивного уникання (УРПУ) без за-
стосування анестезуючого фактора [9-11]. От-
риманi данi були статистично проаналiзованi з 
використанням критерiю Ст’юдента (t). Вiро-
гiдними вважали вiдмiнностi з рiвнем значення 
бiльш нiж 95% (р<0,05).

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Отриманi результати дослiдження дозво-
ляють проаналiзувати вплив Ронколейкiну на 
розвиток постгiпоксичних патофiзiологiчних 
змiн у тканинах мозку щурiв з експерименталь-
ним IшI шляхом вивчення динамiки окремих 

вказаних показникiв гомеостазу. Однак у жи-
вому органiзмi мiж рiзними параметрами го-
меостазу iснують численнi взаємозв’язки, тому 
поряд з аналiтичним дослiдженням за окреми-
ми параметрами був проведений системний 
аналiз ефективностi дослiджуваних препаратiв 
за допомогою методу кореляцiйних структур 
(А.М.Зосимов, 1993). 

Для цього системно проаналiзовано до-
стовiрно значимi кореляцiйнi зв’язки (р<0,05) 
мiж основними параметрами, якi вивчались 
у дослiдженнi. При цьому формувалася ко-
реляцiйна матриця iз зображенням iснуючих 
зв’язкiв у виглядi графа, вузлами якого є озна-
ки, а ребрами — достовiрнi зв’язки мiж ними, 
будувалися кореляцiйнi структури дослiджува-
них показникiв. Також у дослiджуванiй системi 
параметрiв видiлено їх частину в окрему внут-
рiшню пiдсистему, яка включала морфомет-
ричнi характеристики тканин мозку. Зв’язки 
мiж компонентами внутрiшньої системи були 
означенi як внутрiшньосистемнi, зв’язки цих 
компонентiв з параметрами за рамками внут-
рiшньої системи — як мiжсистемнi [12].

Мiж параметрами системи iснують два види 
зв’язкiв: стiйкi, якi не змiнюють своєї спрямова-
ностi i величини в часi, i хитливi, якi легко роз-
падаються в процесi спостереження. Бiльшiсть 
кореляцiй у бiологiчних системах не є детермi-
нованими i виявляються за законами ймовiр-
ностi. Звiдси походить їх нестабiльнiсть, тому 
що вони залежать вiд умов, у яких функцiонує 
система. Iз цього випливає складнiсть прогно-
зування поведiнки системи в умовах постiйної 
змiни зовнiшнiх i внутрiшнiх умов. 

Враховуючи велику нестабiльнiсть мiжсис-
темних зв’язкiв, кореляцiйнi матрицi системи 
кожного об’єкта дослiдження сильно розрiз-
няються, тому дати їм якiсну характеристи-
ку складно. Виходячи з даних кореляцiйної 
структури визначали коефiцiєнти лабiлiзацiї 
(КЛ): загальну кiлькiсть зв’язкiв (КЛО), внут-
рiшньосистемну (КЛВ) i мiжсистемну (КЛМ) 
iнтеграцiю, а також показник спiввiдношення 
внутрiшньосистемних i мiжсистемних зв’язкiв 
(КЛВ/КЛМ). 

Коефiцiєнт лабiлiзацiї (синхронiзацiї) виз-
начали за формулою:

,

де n — сума всiх значимих зв’язкiв, утворених 
кожним параметром кореляцiйної структури; 
N — загальна кiлькiсть параметрiв структури.

Показник кореляцiйного розходження 
(ПКР) визначали за формулою:
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,

де Н — кiлькiсть незбiжних зв’язкiв у порiв-
нюваних структурах; С — кiлькiсть спiвпадаю-
чих зв’язкiв [12].

Проведене нами дослiдження дозволило 
створити концепцiю закономiрностей функ-
цiонування бiосистеми тканини мозку в умо-
вах iшемiчного ушкодження та дослiдити змiни 
цiєї системи при застосуваннi Ронколейкiну. 

В iнтактних тварин мiж дослiджувани-
ми показниками виникають множиннi зв’язки 
(КЛЗ=12,43%). При цьому внутрiшньосистем-
на iнтеграцiя морфометричних характеристик 
мозку виявилася максимальною (КЛВ=100%), 
а мiжсистемна їх взаємодiя (КЛМ=13,6%) вия-
вилася в 7,4 разу нижчою за внутрiшньосистем-
ну iнтеграцiю. Системоутворюючим елементом 
кореляцiйної структури (тим, що утворює най-
бiльшу кiлькiсть зв’язкiв з iншими показника-
ми) виявився вмiст РНК нейронiв. Отриманi 
данi є нормативними i надалi будуть служити в 
якостi еталону (норми). 

В умовах iшемiчного ушкодження важливим 
моментом функцiонування бiосистеми тканини 
мозку є змiна кiлькостi зв’язкiв. Виявлено, що 
при погiршеннi умов кровопостачання тканини 
мозку (при експериментальному IшI) зв’язки 
мiж пiдсистемами та окремими елементами ста-
ють бiльш множинними: сильнi стресорнi впли-
ви органiзм зустрiчає не як сукупнiсть iзольо-
ваних пiдсистем, а як цiлiсну систему. 

Однак при порiвняннi ступеня внутрiшньо-
системної, мiжсистемної iнтеграцiї та їх спiввiд-
ношення з нормативними даними встановле-
но, що у тварин з iшемiчним iнсультом на 4-ту 
добу вiдзначається значне (в 3 рази) зниження 
внутрiшньосистемної iнтеграцiї (КЛВ=33,3%; 
р<0,001). На 18-ту добу спостереження кiль-
кiсть внутрiшньосистемних кореляцiй збiль-
шується в 2 рази (КЛВ=66,7%; р<0,05), однак у 
порiвняннi з нормативним залишається зниже-
ним (р<0,001). Що стосується мiжсистемних 
кореляцiй, то їх кiлькiсть не виявила iстотних 
вiдмiнностей з нормою (р>0,05). 

Значення показника спiввiдношення внут-
рiшньосистемних i мiжсистемних зв’язкiв на 
4-ту добу IшI виявилося в 2,8 разу зниже-
ним у порiвняннi з нормою. На 18-ту добу 
вiдзначене деяке вiдновлення його значення  
(КЛВ/КЛМ=3,8), однак у порiвняннi з нормою 
вiн був в 2 рази нижче. Цi данi, згiдно з концеп-
цiєю А.М.Зосимова (1993), свiдчать про значну 
функцiональну напругу компенсаторних ме-
ханiзмiв у тварин з IшI. 

При розглядi ступеня мiжсистемної iнтег-
рацiї морфометричних характеристик мозку з 
окремими пiдсистемами органiзму тварин i її 
зiставленнi з нормативними даними встановле-
но (рис. 1), що для здорових тварин характерна 
абсолютна (КЛМ=100%) iнтеграцiя морфомет-
ричних характеристик мозку з показниками 
апоптозу. 

У хворих тварин на 4-ту добу спостере-
ження виявлено значне зменшення (в 3 рази; 
КЛМ=33,3%; р<0,001) таких кореляцiй. На 18-
ту добу спостереження вiдзначається збiльшен-
ня «депресiї» зв’язкiв (КЛМ=20,8%; р<0,001). 

У здорових тварин виявлено повне 
роз’єднання (КЛВ=0) мiж морфологiчними по-
казниками структур мозку i показниками енер-
гетичного обмiну. У хворих тварин як на 4-
ту (КЛМ=21,2%; р<0,001), так i на 18-ту добу 
(КЛМ=27,3%) близько  зв’язкiв припало на 
таку взаємодiю. Подiбна закономiрнiсть вiдзна-
чена й у взаємодiї морфологiчних структур моз-
ку з показниками вiльно радикального окис-
лення (ВРО), NO2 та неврологiчним статусом. 

Отже, у здорових тварин вiдзначається дуже 
тiсний (максимальний) взаємозв’язок мiж мор-
фологiчними структурами мозку, з одного боку, 
а також мiж останнiми i показниками апоптозу, 
з iншого, при вiдсутностi зв’язку з iншими пiд-
системами органiзму тварин. 

У тварин з IшI визначається ситуацiя з точ-
нiстю до навпаки: має мiсце дисоцiацiя внут-
рiшньосистемних зв’язкiв та посилення мiж-
системної iнтеграцiї, що пов’язано з вираженою 
функцiональною напругою гомеостатичних ме-
ханiзмiв. 

Рис. 1. Ступiнь мiжсистемної iнтеграцiї морфометричних ха-
рактеристик мозку з окремими пiдсистемами органiзму щурiв 
з iшемiчним iнсультом.

Примiтки: * — статистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно iн-
тактних тварин при р<0,05; ** — статистично вiрогiднi вiд-
мiнностi вiдносно iнтактних тварин при р<0,01; *** — ста-
тистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно iнтактних тварин при 
р<0,001.
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Поряд з вiдмiнностями функцiонування го-
меостазу в розглянутих групах тварин виявленi 
значнi розбiжностi й у характерi зв’язкiв мiж 
параметрами. При цьому вiдмiнностi кореля-
цiйних «портретiв» тварин з iшемiчним iнсуль-
том у порiвняннi з нормою на 4-ту добу склали 
95,3%, а на 18-ту добу — 93,3%. Цi результати 
свiдчать про те, що розвиток iшемiчного iнсуль-
ту викликає не тiльки змiни функцiонування 
гомеостатичних механiзмiв органiзму тварин, а 
й повну перебудову їх системогенезу. Фактич-
но на 95,3% виникає нова функцiональна систе-
ма. При цьому патогенетична детермiнанта, яка 
виникла, проявляє характер стiйкостi в часово-
му вiдношеннi. 

Таким чином, iшемiчний iнсульт викликає 
повну i тривалу перебудову архiтектонiки фун-
кцiональної системи органiзму тварин, що має 
характер патогенетичної детермiнанти. 

Аналiз кореляцiйних структур показникiв 
тварин з iшемiчним iнсультом, якi отримува-
ли лiкування Ронколейкiном, свiдчить, що ко-
реляцiйнi структури основної групи менш iн-
тегрованi (КЛЗ(4)=8,82% i КЛЗ(18)=7,05%) у 
порiвняннi з нормою (КЛЗ=12,43%) i контро-
лем (КЛЗ(4)=10,24% i КЛЗ(18)=10,13%). 

Розгляд кiлькостi внутрiшньосистемних i 
мiжсистемних кореляцiй та їх спiввiдношення 
показав, що внутрiшньосистемна iнтеграцiя по-
казникiв в основнiй групi на 4-ту добу була до-
стовiрно нижче як у порiвняннi з нормою (у 7,5 
рази; р<0,001), так i в порiвняннi з контролем (у 
2,5 разу; р<0,01). На 18-ту добу спостереження 
вiдзначено посилення депресiї внутрiшньосис-
темних зв’язкiв (КЛВ=6,7%), що виявилося ни-
жче в 15 разiв у порiвняннi з нормою i в 10 разiв 
порiвняно з контролем (р<0,001). Подiбна за-
кономiрнiсть, яка проявилася, однак, у виглядi 
тенденцiї, вiдзначена i щодо мiжсистемної iн-
теграцiї. 

Вищевказанi вiдмiнностi вiдбилися i на по-
казнику спiввiдношення внутрiшньосистем-
них i мiжсистемних кореляцiй. Його значення 
на 4-ту добу лiкування в 3,7 разу нижче в порiв-
няннi з нормою i в 1,3 разу менше в порiвнян-
нi з контролем. На 18-ту добу терапiї виявлено 
зниження показника як у порiвняннi з 4-ю до-
бою (у 2 рази), так i по вiдношенню до норми (у 
7,4 разу) i контролю (у 3,8 разу). Встановлено 
також зниження домiнування внутрiшньосис-
темних зв’язкiв над мiжсистемними у тварин, 
яких лiкували Ронколейкiном.

Аналiз особливостей мiжсистемної iнтегра-
цiї морфометричних характеристик мозку з ок-
ремими пiдсистемами органiзму тварин, якi от-

римували Ронколейкiн (рис. 2), свiдчить, що 
при взаємодiї морфометричних характерис-
тик мозку iз системою апоптозу вiдмiнностей 
з контролем не вiдзначено, i проявляється про-
гресуючим у часi зниженням зазначених iнтег-
рацiйних властивостей, у той час як для норми 
характерна максимальна (КЛМ=100%) iнтег-
рацiя. Iнтеграцiйнi властивостi морфометрич-
них характеристик мозку з енергетичним об-
мiном тварин, яких лiкували Ронколейкiном, 
достовiрно нижче, нiж у контролi (р<0,01), i не 
вiдрiзнялися вiд норми (р>0,05). 

Данi по ВРО достовiрно не вiдрiзнялися як 
вiд норми, так i вiд контролю (р>0,05). Що сто-
сується ступеня iнтеграцiї морфометричних ха-
рактеристик мозку iз системою NO, то на 4-ту 
добу лiкування вона вiдповiдала контролю i з ви-
сокою вiрогiднiстю (р<0,001) перевищувала таку 
в нормi. На 18-ту добу лiкування вона повнiстю 
вiдповiдала нормi (КЛМ=0), у той час як в конт-
рольнiй групi вона пiдвищилася до КЛМ=27,8% 
(р<0,001). Подiбна закономiрнiсть вiдзначена i 
щодо взаємодiї морфометричних характеристик 
мозку з даними неврологiчного статусу. 

Отже, проведена Ронколейкiном тера-
пiя iшемiчного iнсульту викликала полiпшен-
ня iнтегральних властивостей морфометрич-
них характеристик мозку по вiдношенню до 
енергетичного обмiну, системи оксиду азоту та 
неврологiчного статусу. 

Отриманий терапевтичний ефект Ронко-
лейкiну щодо нормалiзацiї мiжсистемної iнтег-

Рис. 2. Ступiнь мiжсистемної iнтеграцiї морфометричних ха-
рактеристик мозку з окремими пiдсистемами органiзму щурiв з 
iшемiчним iнсультом, якi отримували лiкування Ронколейкiном.

Примiтки: * — статистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно iн-
тактних тварин при р<0,05; ** — статистично вiрогiднi вiд-
мiнностi вiдносно iнтактних тварин при р<0,01; *** — ста-
тистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно iнтактних тварин при 
(р<0,001);  — статистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно 
тварин контрольної групи позначено знаками при р<0,01;  — 
статистично вiрогiднi вiдмiнностi вiдносно тварин контроль-
ної групи позначено знаками при р<0,001.
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рацiї клiтин мозку доповнюють данi про якiс-
нi вiдмiнностi (ПКР) кореляцiйних структур 
контролю та основної групи. На 4-ту добу спос-
тереження вони склали 95,3%, а на 18-ту добу 
збiльшилися до 96,1%. Крiм того, при порiвнян-
нi кореляцiйних «портретiв» норми i основної 
групи вони вiдрiзнялися на 92% на 4-ту добу i 
на 88,9% на 18-ту добу спостереження. 

Отриманi данi свiдчать про те, що терапiя 
Ронколейкiном викликала повну перебудову 
патогенетичної детермiнанти. При цьому архi-
тектонiка функцiональної системи органiзму 
тварин, яка виникла, має компенсаторну спря-
мованiсть, оскiльки на 18-ту добу терапiї вiд-
значено зменшення «портретних» вiдмiннос-
тей у порiвняннi з нормою. 

Виявлений характер кореляцiй також пов-
нiстю носить компенсаторний характер, так як 
нормалiзацiя енергетичного обмiну, що спос-
терiгається на 18-ту добу лiкування, поєднуєть-
ся з полiпшенням когнiтивно-мнестичних фун-
кцiй щурiв (УРПУ) i зниженням активностi 
системи оксиду азоту. 

Аналiз результатiв дослiдження доводить, 
що застосування Ронколейкiну викликає iс-
тотну перебудову як функцiональних власти-
востей, так i архiтектонiки патогенетичної де-
термiнанти, що виникла внаслiдок iшемiчного 
iнсульту. 

Зазначена перебудова носить компенсатор-
ний характер, що дозволяє функцiональнiй 
системi на 18-ту добу терапiї значною мiрою 
нормалiзувати гомеостатичнi функцiї органiз-
му тварин. 

Висновки
Таким чином, проведений системний аналiз 

гомеостазу щурiв з експериментальним iшемiч-
ним iнсультом дозволяє зробити наступнi вис-
новки: 

1. Гомеостатичне регулювання дiяльностi 
мозку у здорових щурiв здiйснюється шляхом 
тiсної взаємодiї окремих пiдсистем органiзму 

2. Розвиток iнсульту викликає формування 
нової функцiональної патогенетичної систе-
ми в органiзмi тварин, архiтектонiка якої при 
iшемiчному iнсультi вiдрiзняється вiд такої у 
здорових тварин на 93,5%. Застосування Рон-
колейкiну викликає кардинальну перебудову 
як функцiональних властивостей, так i архi-
тектонiки патологiчної функцiональної сис-
теми органiзму i переорiєнтування її на фор-
мування адекватних адаптацiйних реакцiй та 
вiдновлення порушеного гомеостазу органiз-
му тварин. 

3. Узагальнений аналiз результатiв дає 
всi пiдстави вважати, що Ронколейкiн про-
являє комплексний захисний ефект при 
постгiпоксичних ураженнях, що дозволяє 
розглядати його як перспективний засiб у 
комплекснiй терапiї постiшемiчних станiв, 
зокрема для ефективного захисту тканини 
мозку.
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Э.В.Супрун, Л.А.Громов, Н.А.Бут. Анализ 
антигипоксического эффекта иммунокоррек-
тора Ронколейкина методом корреляционных 
структур. Харьков, Киев, Украина.

Ключевые слова: IL-2, Ронколейкин, экспери-
ментальный ишемический инсульт. 

Изучено влияние иммунокорректора Ронколей-
кина (0,01 мг/кг) на показатели постгипоксичес-
ких изменений ткани мозга при эксперименталь-
ном ишемическом инсульте (функциональную 
активность митохондрий, состояние углеводно-
энергетического обмена, активность системы ок-
сида азота, выраженность свободнорадикального 
повреждения, состояние факторов регуляции ней-
роапоптоза) системным методом корреляцион-
ных структур. Доказано, что применение Ронко-
лейкина вызывает кардинальную перестройку как 
функциональных свойств, так и архитектоники 
патологической функциональной системы орга-
низма в условиях ишемического инсульта и пере-
ориентирование ее на формирование адекватных 
адаптационных реакций, а также восстановление 
нарушенного гомеостаза организма животных.

E.V.Suprun, L.A.Gromov, N.A.But. Analysis of 
antihypoxic effect with immunocorrector Ronkol-
eukin in method of correlation structures. Kharkiv, 
Kyiv, Ukraine. 

Key words: IL-2, Ronkoleukin, experimental isch-
emic insult.

Effect of immunocorrector Ronkoleukin (0,01 mg/
kg) on the posthypoxic changes in brain tissue in ex-
perimental ischemic insult was studied (functional ac-
tivity of mitochondria, the state of carbohydrate and 
energy metabolism, the activity of nitric oxide system, 
expression of the free-radical damage, the state of the 
factors that regulates neuroapoptosis) by system meth-
od using the correlation structure. It is proved that the 
application of Ronkoleukin leads to fundamental re-
structuring of functional properties and the architec-
tonics of a pathological functional systems of the or-
ganism in a hemorrhagic stroke and redirecting it to the 
formation of adequate adaptive reactions and restore 
disturbed homeostasis in animals.
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